







关键词 起搏方式 生理性起搏 临床试验 双腔起搏 单腔起搏





活质量及降低死亡率。 20世纪 60年代中期至 70
年代, 心室单腔起搏器是临床应用的唯一的植入
型心脏起搏器。 80年代以后, 双腔起搏器的应用
日益广泛, 近 20年来植入的永久起搏器中 VV I
型所占比例逐年下降, DDD型逐年上升, 至 2000
年达半数以上, 而单腔心房起搏器 (AA I)所占比


















了 36 000例起搏器植入者, 结果显示 DDD与 VV I
比较, 术后 1年及 2年的死亡率有显著下降
( 13. 7% 对 18. 3%, P < 0. 001; 22. 3% 对 28. 9% , P




阻滞植入起搏器患者分为 DDDR及 VV IR组, 随







的结果, DDD /DDDR究竟是否优于 VV I /VV IR?
两个大型随机、双盲临床试验 加拿大生理性
起搏研究 ( CTOPP)和起搏方式选择研究 (MOST )
对这一问题进作了回答。CTOPP研究将 2 568例
症状性心动过缓 (包括房室传导阻滞及病态窦房
结综合征 )患者随机分入心房起搏组 ( AA I/AA IR
或 DDD /DDDR )以及心室起搏组 ( VV I /VV IR ),
其中心房起搏组中双腔起搏占 95%, 平均随访了
3年, 两组死亡及脑卒中的年发生率分别为 4. 9%












窦房结综合征的患者随机分为 VV IR组及 DDDR
组,平均随访 2. 7年, 一级终点 (非致死性脑卒
中、各种原因的死亡 )两组无差异, 心衰住院率在
DDDR组较 VV IR组减少 ( 10. 3%对 12. 3% , P =
0. 021 )。DDDR组年房颤发生率降低 21% (P =
0. 008 ), 亚组分析显示在植入起搏器前无房颤者
中房颤发生率下降尤其显著, 达 50% ; 而在有房




















房室结功能正常的患者进行 AA I与 VV I两种起
搏模式比较, 随访至 5. 5年时 AA I组的死亡率、
心衰发生率、血栓栓塞及房颤发生率均有显著下
降。心超检查结果显示两组的左房内径均较基线
时增加,但 VV I组增加更显著, 且该组左室射血
分数明显下降。这一小型研究显示了心房起搏的
优越性。遗憾的是有关 AA I与 VV I比较的大规
模研究较少,在 CTOPP试验中心房起搏组仅 5%
被程控为 AA IR,样本量小 (不足 50例 )可能是导
致研究结果阴性的重要原因。
3 AAI/AAIR与 DDD /DDDR比较
如上所述,研究显示两种 生理性起搏 方式
DDD及 AA I分别与 VV I比较出现了不一致的结
果,这是因为试验本身的差异还是两种方式并非






















此 DDD /DDDR并非真正的生理性起搏, 其带来
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( COX 1和 COX 2)及其产物前列腺素对动脉粥样硬化的发生、发展及斑块稳定性起着重要作
用。COX 2与动脉粥样硬化密切相关,可能是一个动脉粥样硬化治疗的新靶点。选择性 COX
2抑制剂可以改善动脉粥样硬化的进程和临床终点。
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环氧合酶 ( COX )是花生四烯酸 ( AA )合成前
列腺素 ( PG)和血栓素 ( TXA 2 )过程中一种重要的
限速酶, 现已发现存在两种形式的 COX: 组成型
的环氧合酶 1 ( COX 1 )和诱导型的环氧合酶 2
( COX 2 ), COX 2不仅介导全身的炎症反应,而且
在动脉粥样硬化 ( AS)病变处表达, 并受多种炎性
细胞因子调节,其代谢产物也具有促进炎症作用,
这表明它参与了 AS形成和发展的病理过程。本




当底物 AA足够时, 两种 COX经由各自的途
径合成前列环素 G2 ( PGG2 )和前列环素 H 2
( PGH 2 ) ,再通过一系列的 PG合成酶产生具有各
种生物效应的 PG。内皮细胞主要通过 COX 2再
经前列环素 I2 ( PG I2 )合成酶产生 PG I2; 血小板主
要通过 COX 1经 TXA2合成酶产生 TXA2;在其他
的组织和细胞中, 由各自的 PG合成酶合成前列
环素 D2 ( PGD2 )、前列环素 E2 ( PGE2 )和前列环
素 F2 ( PGF2 )。COX 1基因为看家基因, 在体内稳
定表达。COX 2可被多种调节因素如细胞因子、
生长因子、局部反应介质如 AA、TXA2、以及血小
板活化因子、机械力因素如搏动血流和纵向牵张
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